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Резюме
В данном обзоре представлены данные из литературных источников, которые дают представление о роли дисбаланса 
эндотоксин-связывающих систем в патогенезе развития и прогрессирования местного и системного воспаления 
при хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). Большое количество исследований показывают, что зна-
чительная экспозиция эндотоксина грамотрицательной флоры, представленного липополисахаридом клеточной 
стенки (LPS), в сочетании с несостоятельностью эндотоксин-связывающих систем приводит к прогрессированию 
воспаления как локально – в лёгких, так и на системном уровне. К основным LPS-связывающим гуморальным 
системам, которые обсуждаются в данном обзоре относятся липополисахарид-связывающий белок (LBP), CD14, 
sСD14, анти-LPS антитела, аполипопротеины и липопротеиды высокой плотности (ЛПВП).  Так в исследовании 
Dentener M.A. с соавт. было выявлено повышение уровня LBP в крови как при обострении, так и при стабильном 
течении ХОБЛ. Также в нашем предыдущем исследовании было выявлено достоверное повышение концентрации 
LBP в крови и эндобронхиальным содержимом у больных ХОБЛ и снижение концентрации данного показателя в про-
цессе стационарного лечения. Помимо повышения уровня LBP в сыворотке при системной инфекции, повышенные 
уровни LBP были также обнаружены в жидкости бронхоальвеолярного лаважа (BALF) во время инфекционного и 
аллергического воспаления легких. Исследования на лабораторных животных показали, что дефицитные по CD14 
животные устойчивы к внутривенному введению LPS, а введение анти-CD14 моноклональных антител ослабляет 
LPS-опосредованное повреждение легких. Также важным является уровень анти-LPS антител классов Ig M, Ig G, Ig A 
и секреторного анти-LPS иммуноглобулина Ig A на слизистых оболочках. В нашем предшествующем исследовании 
были получены данные о снижении общего секреторного и анти-LPS IgA у больных ХОБЛ, при этом наибольшее 
снижение анти-LPS IgA было выявлено у больных с гипореспондерным ответом на LPS. Эти данные в целом со-
впадали с результатами исследования Polosukhin V.V. с соавт., в котором иммуногистохимически изучались участки 
резецированной легочной ткани у 22 больных ХОБЛ при удалении солидной опухоли и 32 больных с ХОБЛ при 
трансплантации лёгких, и была выявлена зависимость между локальным дефицитом SIgA, лимфоцитарной инфиль-
трацией с одной стороны и бронхиальной обструкцией с фибротическим ремоделированием стенок дыхательных 
путей, латентной персистенцией герпес вирусной инфекцией в мелких бронхах с другой. В исследовании Gunay S. 
и соавт. обнаружили, что уровень ЛПВП в сыворотке был значительно ниже, в то время как уровень триглицеридов 
был значительно выше у субъектов со стабильной ХОБЛ, чем у здоровых лиц. Таким образом приведенные данные 
из литературных источников подтверждают роль дисбаланса гуморальных эндотоксин-связывающих систем в 
развитии и прогрессировании воспаления у больных ХОБЛ. Данная обзорная статья является частью грантового 
проекта по изучению провоспалительного ответа на эндотоксин грамотрицательной флоры в патогенезе ХОБЛ 
(Номер государственного учета НИОКТР - АААА-А19-119122390040-2)
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Summary 
This review presents data from the literature, which give an idea of the role of imbalance in endotoxin-binding systems in the 
pathogenesis of the development and progression of local and systemic inflammation in chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD). A large number of studies show that significant exposure to endotoxin of gram-negative flora, represented by cell wall 
lipopolysaccharide (LPS), in combination with the failure of endotoxin-binding systems, leads to the progression of inflammation 
both locally in the lungs and at the systemic level. The main LPS-binding humoral systems discussed in this review include 
lipopolysaccharide-binding protein (LBP), CD14, sCD14, anti-LPS antibodies, apolipoproteins, and high-density lipoproteins 
(HDL). So in the study by Dentener M.A. et al. an increase in the level of LBP in the blood was revealed both during exacerbation 
and during a stable course of COPD. Also, in our previous study we have revealed a significant increase in the concentration of 
LBP in the blood and endobronchial content in patients with COPD and a decrease in the concentration of this indicator during 
inpatient treatment. In addition to elevated serum LBP levels in systemic infection, elevated LBP levels have also been found in 
bronchoalveolar lavage fluid (BALF) during infectious and allergic pneumonia. Studies in laboratory animals have shown that 
CD14 deficient animals are resistant to intravenous LPS, and administration of anti-CD14 monoclonal antibodies attenuates 
LPS-mediated lung injury. Also important is the level of anti-LPS antibodies of the classes Ig M, Ig G, Ig A and secretory anti-LPS 
immunoglobulin Ig A on the mucous membranes. In our previous study data were obtained on a decrease in total secretory and 
anti-LPS IgA in patients with COPD, while the greatest decrease in anti-LPS IgA was found in patients with a hyporesponder 
response to LPS. These data generally coincided with the results of the study by Polosukhin V.V. et al., in which the areas 
of resected lung tissue were immunohistochemically studied in 22 patients with COPD during removal of a solid tumor and 
32 patients with COPD during lung transplantation, and a relationship was found between local SIgA deficiency, lymphocytic 
infiltration on one side and bronchial obstruction with fibrotic wall remodeling respiratory tract, latent persistence of herpes 
viral infection in small bronchi on the other. In a study by Gunay S. et al. found that serum HDL levels were significantly lower, 
while triglyceride levels were significantly higher in subjects with stable COPD than in healthy subjects. Thus, the cited data 
from the literature confirm the role of imbalance of humoral endotoxin-binding systems in the development and progression 
of inflammation in patients with COPD. This review article is part of a grant project to study the pro-inflammatory response to 
endotoxin of gram-negative flora in the pathogenesis of COPD (State R&D registration number - АААА-А19-119122390040-2)
Key words: endotoxin; COPD; LPS; LBP; CD14; inflammation

For citation: Beloglazov V. A.; Yatskov I. A., Role of imbalance of humoral endotoxin-binding systems in the development and 
maintenance of inflammation in chronic obstructive pulmonary disease, Ural Medical Journal, No. 12 (195) 2020, p. 7 -15, DOI 
10.25694/URMJ.2020.12.10

Введение
В настоящее время хроническая обструктивная бо-

лезнь лёгких (ХОБЛ) поражает около 10% людей старше 
45 лет и занимает 4-е место среди самых распростра-
ненных причин смерти в мире, хотя в развитых странах 
она поднялась до 3-го и занимает 5-е место среди самых 
распространенных причин заболеваемости и основной 
причины неотложной госпитализации с острыми обо-
стрениями [29, 8]. По данным глобального исследования 
BOLD, распространенность ХОБЛ II стадии и выше сре-
ди лиц старше 40 лет составила 10,1±4,8%; в том числе 
для мужчин – 11,8±7,9% и для женщин – 8,5±5,8% [25]. 
В исследовании, проведенном в 12 регионах России (в 
рамках программы GARD), и включавшем 7164 человека 
(средний возраст 43,4 года), распространенность ХОБЛ 
среди лиц общей популяции составила 15,3% [11]. Хотя 
курение сигарет в развитых странах является основным 
фактором риска развития ХОБЛ, в развивающихся станах 
у более половины пациентов этиологическим фактором 

являются продукты сгорания  биотоплива в плохо про-
ветриваемых домах, что прослеживается у некурящих 
женщин [37, 39]. 

Описаны разнообразные клинические фенотипы 
ХОБЛ. Вместе с тем, эндотипы данного заболевания 
требуют дальнейшего изучения. LPS-индуцированный 
эндотип, по нашему мнению, может стать одним из них. 
Изучение эндотипов ХОБЛ в будущем должно стать ос-
новой для разработки персонифицированного подхода к 
лечению ХОБЛ. 

LPS и LPS-связывающие системы
Одним из важнейших механизмов развития и под-

держания воспаления при ХОБЛ является дисбаланс 
между поступлением липополисахарида (LPS) и состо-
янием LPS-связывающих систем организма, к которым 
относят MALT-систему, печень, эвакуаторную и секрето-
бразующую функции кишечника, клеточные и гумораль-
ные LPS-связывающие механизмы [3]. 

Роль LPS в организме человека остается предметом 
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дискуссии. С одной стороны, он необходим и важен для 
регуляции активности адаптивных систем, а с другой – 
является патогенитическим фактором, индуцирующим 
локальное и системное воспаление. LPS индуцирован-
ное поражение является основным элементом патогенеза 
различных патологий, таких как острый респираторный 
дистресс синдром, эндотоксиновый шок, ДВС-синдром, 
послеоперационные осложнения и ряд других заболева-
ний и состояний [50, 2, 16, 17]. В связи с этим весьма 
вероятным представляется участие LPS в индукции и са-
моподдержании воспалительного ответа при ХОБЛ. 

LPS является важным компонентом бактериальной 
клеточной стенки грамнегативной флоры, не токсичен 
пока включен в мембрану; однако при высвобождении 
в кровь после размножения, лизиса или смерти бакте-
риальных клеток липид A, наиболее важная часть LPS, 
вызывает воспалительный ответ [45]. Это опосредуется 
провоспалительными цитокинами, высвобождаемыми 
главным образом из моноцитов / макрофагов и нейтро-
филов, таких как фактор некроза опухоли-α (TNF-α), 
интерлейкин-1β (IL-1β) и интерлейкин-6 (IL-60 [28].  

Взаимодействие моноцитарно-макрофагальных 
клеток с LPS осуществляется через такие рецепторы 
как: mCD14, TLR-4-MD-2 (толл- подобные рецепторы 
4 типа с адаптерным белком - MD-2), CD11b/CD18 (β2-
интегрированные рецепторы), рецепторы к комплементу 
и макрофагальные скавенджер-рецепторы (L-селектин, 
Р-селектин, SR-A).  К гуморальным LPS-связывающим 
механизмам относятся: LPS-связывающий белок (LBP), 
анти-LPS антитела, растворимые CD14 (sCD14) рецеп-
торы, С-реактивный белок (CRP), амилоид А, лизоцим, 
липопротеины высокой плотности (HDL), липопротеины 
низкой плотности (LDL), белок теплового шока HSP 60, 
интерферон, альбумин, лактоферрин, аполипопротеи-
ны (ApoB, ApoA-I, ApoE), фибронектин, гликопротеины 
(САР18, САР33), антитела к Re-гликолипиду (глубокая 
детерминанта R-кора), состоящие из липида А и кетоде-
зоксиоктанта  [3].

Липид A является наиболее консервативной частью 
LPS и является основным центром иммуностимулирую-
щей способности LPS, поскольку он специфически рас-
познается комплексом TLR4/MD-2 [52, 53]. По сути, в 
большинстве случаев липид A состоит из β- (1→6)-свя-
занного каркаса дисахарида D-глюкозамина, по-разному 
ацилированного жирными кислотами и обычно фосфо-
рилированного в положении 1 восстанавливающего глю-
козамина (GlcN I) и в положении 4. невосстанавливающе-
го глюкозамина (GlcN II) [53, 52]. Тем не менее, несмотря 
на общую консервативную структуру, структуры липида 
A широко различаются среди бактериальных штаммов с 
микрогетерогенностью, наблюдаемой как в паттерне аци-
лирования и фосфорилирования, так и, реже, в природе 
сахаров, составляющих основу липида A [54]. Углевод-
ный компонент LPS более вариабелен, чем липид A. Ядро 
олигосахарида представляет собой внешнюю часть LPS 
грубого типа и содержит по крайней мере один остаток 
3-дезокси-D-манно-окт-2-улозоновой кислоты [55]. Точ-
но так же компонент О-антигена является наиболее уяз-

вимой частью  LPS гладкого типа и, у большинства гра-
мотрицательных бактерий, состоит из повторяющихся 
олигосахаридных фрагментов от двух до восьми различ-
ных гликозильных единиц (гетерогликанов) или, у неко-
торых бактерий, идентичных сахаров (гомогликаны) [56].

Зависящая от структуры способность запускать ак-
тивацию комплекса TLR4 / MD-2 определяет классифи-
кацию LPS как агониста или антагониста [57]. Во мно-
гих статьях описаны соединения LPS, действующие как 
агонисты комплекса TLR4 / MD-2 с определенной имму-
ностимулирующей способностью, что привело к понима-
нию того, что самая высокая известная активность в отно-
шении клеток человека имеет бис-фосфорилированный 
гексаацилированный липид A с распределением 4 + 2 
фрагментов ацильной цепи (такой как липид A E. coli) 
[53, 58]. Эта активность коррелирует со способом связы-
вания липида A с комплексом TLR4 / MD-2, который был 
широко изучен и описан в другом исследовании [59, 53, 
52]. До сих пор имеются лишь ограниченные данные о 
нескольких соединениях LPS с антагонистическим дей-
ствием, которые способны конкурировать с токсичным 
LPS за связывание с TLR4 / MD-2, таким образом предот-
вращая передачу нижестоящего сигнала, ответственного 
за индукцию воспалительного ответа [58]. Было замече-
но, что виды гипоацилированного липида А (а именно, 
содержащие менее шести жирных кислот), те, которые 
имеют симметричное 3 + 3 распределение ацильных 
фрагментов (например, Neisseria meningitidis), или те, ко-
торые обладают нефосфорилированным сахарный каркас 
(например, Bradyrhizobium spp. и Acetobacter pasteurianus 
или Rhodopseudomonas palustris) вызывают снижение или 
отсутствие иммуностимулирующей активности на чело-
веческие клетки [60, 61, 58]. Классический пример - это 
биосинтетический предшественник липида А E. coli, те-
траацилированный липид IVA, который в значительной 
степени исследовался в комплексе с человеческим TLR4 
/ MD-2, демонстрируя, что все четыре ацильные цепи 
размещены внутри MD-2 таким образом, чтобы не до-
пустить димеризации и последующей активации. Это 
примерно объясняет отсутствие иммуноактивности в от-
ношении человеческих клеток не только для липида IVA, 
но и для других тетраацилированных и некоторых пента-
ацилированных форм липида A [62, 59, 63, 53, 52].

Исследование микробиологии легких у стабильных 
пациентов с ХОБЛ продемонстрировало, что основными 
потенциальным источником  LPS в легких являются пред-
ставители таких бактериальных родов, как:  Prevotella, 
Haemophilus и Neisseria, и вне фазы обострения микроб-
ный состав легких практически не изменяется [64, 65, 
66, 67, 68]. Несколько исследований показали, что в пе-
риод обострений легочный микробиом в основном со-
стоял из Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumonia 
и Moraxella catarrhalis, а микробный состав отличается 
от микробного состава легких у стабильных пациентов 
[69, 70, 71]. Посев мокроты показал, что при обостре-
нии основными видами возбудителей были Pseudomonas 
aeruginosa, Klebsiella pneumoniae и H. influenzae [72]. 
По сравнению со здоровыми людьми уровни Moraxella, 
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Pseudomonas и Haemophilus были увеличены у пациен-
тов с ХОБЛ, тогда как уровни Bacteroides и Prevotella spp. 
были выше у здоровых людей [73, 74].

Так как самой частой и основополагающей причи-
ной развития ХОБЛ является табакокурение – еще одним 
важным фактором в развитии воспаления возможно яв-
ляется связь стресс-индуцированного поступления LPS 
в кровоток и курения. Табачный дым является биоаэро-
золем и содержит высокие концентрации эндотоксина, 
а само табакокурение снижает активность некоторых 
LPS-связывающих систем, таких как апопротеины и бел-
ки семейства липидсвязывающих белков/белки переноса 
липидов, к которым относится и LBP [5, 35]. Модели на 
грызунах показали, что вызванные стрессом изменения 
в микробиоте кишечника могут провоцировать бактери-
альную транслокацию и что кишечные бактерии потен-
цируют стресс индуцированный иммунный дисбаланс, 
приводят к развитию локального и системного хрониче-
ского воспаления [4, 1, 34]. Хотя данные о таких меха-
низмах у людей скудны, одно исследование продемон-
стрировало, что уровни сывороточных антител против 
LPS были выше у пациентов с депрессией/стрессом, чем 
в контрольной группе здоровых лиц, что трактовалось 
как проявление усиленной транслокации кишечного LPS 
в системную циркуляцию [31]. В другом исследовании 
у пациентов с серьезным депрессивным расстройством 
(MDD) была повышенная экспрессия бактериальной 
ДНК, указывающая на усиленную приницаемость транс-
локацию для ксенобитиков, включая LPS. При этом ве-
личина данной экспрессии коррелировала с тяжестью 
депрессивного симптома [22]. В связи с этим, логично 
предположить, что сочетание стрессовых расстройств и 
табакокурения может приводить к усилению дисбаланса 
межу LPS и LPS-связывающими системами, приводя к 
формированию LPS-индуцированный эндотипа хрониче-
ского воспаления.

LBP и sCD14
LBP представляет собой гликопротеин с молеку-

лярной массой ~ 60 кДа, концентрация в сыворотке ко-
торого сильно повышена при острых инфекциях [44]. 
LBP относится к семейству липидсвязывающих белков/
белков переноса липидов, которое также включает бе-
лок, повышающий проницаемость (BPI), белок, пере-
носящий сложный эфир холестерина (CETP), и белок, 
переносящий фосфолипиды (PLTP), LBP действует как 
белок переноса липидов, который захватывает LPS из 
агрегатов, образованных мономерами LPS, благодаря 
его амфифильным свойствам и переносит его к CD14 
рецепторам, которые передают LPS сигнал и активиру-
ют рецепторный комплекс TLR4-MD2, экспрессирую-
щийся в виде GPI-закрепленного мембранного белка на 
миелоидных клетках или в виде растворимой формы в 
сыворотке [7, 43, 47]. Этот Растворимый CD14 позво-
ляет CD14-дефицитным клеткам, включая большинство 
эпителиальных и эндотелиальных клеток, реагировать на 
LPS [41]. Структурный анализ показывает, что CD14 име-
ет N-концевой гидрофобный карман, а также вторичный 
гидрофобный кластер вне входа в этот карман; они вклю-

чают основные компоненты сайта связывания LPS [21, 
24]. Исследования показали, что лабораторные животные 
дефицитные по CD14 устойчивы к внутривенному введе-
нию LPS, а введение анти-CD14 моноклональных анти-
тел ослабляет LPS-опосредованное повреждение легких 
[15, 42]. Помимо доставки LPS к поверхностному TLR4-
MD2, CD14 может опосредовать индуцированный LPS 
эндоцитоз TLR4, который индуцирует TRIF-зависимую 
передачу сигналов в эндосомах и последующую продук-
цию интерферонов α и β [51]. Взаимодействие с LBP уси-
ливает иммунный ответ на LPS в 1000 раз in vitro [32, 49]. 
Для реализации провоспалительного ответа на LPS важ-
ным является соотношения концентрации LBP и sCD14. 
Более высокие отношения LBP/sCD14 потенцируют вос-
палительный ответ [26, 27].

Высокий уровень LBP выявлен как в системном кро-
вотоке (в сыворотке), так и в жидкости бронхоальвеоляр-
ного лаважа (BALF) при инфекционном и аллергическом 
воспалении легких [33, 13, 10]. Исследования Dentener 
M.A. с соавт. выявили повышенный уровень LBP в крови 
как при обострении, так и при стабильном течении ХОБЛ 
[12]. Также в нашем предшествующем исследовании 
было выявлено достоверное повышение концентрации 
LBP в крови и эндобронхиальным содержимом у боль-
ных ХОБЛ и снижение концентрации данного показателя 
в процессе стационарного лечения [6]. 

Помимо своей прямой роли в представлении LPS 
клеточному рецепторному комплексу CD14/ TLR4-MD2, 
LBP участвует в нейтрализации LPS посредством пере-
носа LPS в липопротеины, такие как HDL, LDL и VLDL. 
Эта нейтрализующая способность LBP, по-видимому, 
играет большую роль в клинических состояниях, таких 
как сепсис, которые связаны с высоким уровнем LBP в 
сыворотке [46].

Вместе эти наблюдения указывают на прямую и ло-
кальную роль LBP в реакции LPS в дыхательных путях и 
в защите организма от грамотрицательной флоры.

Анти-LPS антитела 
К гуморальным факторам ответа на LPS можно от-

нести анти-LPS антитела классов Ig M, Ig G, Ig A и се-
креторный анти-LPS иммуноглобулин Ig A на слизистых 
оболочках. Уровень анти-LPS антител в популяции здо-
ровых людей имеет широкий диапазон колебаний, что 
послужило основанием выделять по маркерному анти-
эндотоксиновому (анти-ЭТ) Ig G лиц с гиперреспондер-
ным антительным ответом на ЭТ (антительные гиперре-
спондеры имеющий высокий уровень анти-ЭТ Ig G > 2 δ 
Me±m), нормореспондеры, имеющие уровень анти-ЭТ Ig 
G в пределах Me±m, и гипореспондеры, у которых анти-
ЭТ Ig G < 2 δ Me±m [40].

В нашем предыдущем исследовании были полу-
чены данные о снижении общего и секреторного и 
анти-LPS IgA у больных ХОБЛ, при этом наибольшее 
снижение общего и секреторного анти-LPS IgA было вы-
явлено у больных с гипореспондерным ответом на LPS, 
что подтверждает данные о дисбалансе гуморальных эн-
дотоксин-связывающих систем у больных ХОБЛ [6]. Эти 
данные в целом совпадали с результатами исследования 
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Polosukhin V.V. с соавт., в котором иммуногистохимиче-
ски изучались участки резецированной легочной ткани 
у 22 больных ХОБЛ при удалении солидной опухоли и 
32 больных с ХОБЛ при трансплантации лёгких, и была 
выявлена зависимость между локальным дефицитом 
SIgA, лимфоцитарной инфильтрацией с одной стороны и 
бронхиальной обструкцией с фибротическим ремодели-
рованием стенок дыхательных путей, латентной перси-
стенцией герпес вирусной инфекцией в мелких бронхах 
с другой [36].

HDL и апопротеины
К важным гуморальным LPS  связывающим факто-

рам можно отнести аполипопротеин A1 (ApoA-I) и HDL, 
дисбаланс которых закономерно регистрируется при раз-
витиии ХОБЛ. В исследовании Gunay S. c соавт. обна-
ружили, что уровень HDL в сыворотке был значительно 
ниже, в то время как уровень триглицеридов был значи-
тельно выше у субъектов со стабильной ХОБЛ, чем у здо-
ровых лиц [18]. Can U. с соавт. исследовали связь между 
тяжестью заболевания и уровнем липидов в сыворотке 
крови на разных стадиях GOLD у пациентов и здоровых 
людей. Они обнаружили, что у пациентов со стадиями 
GOLD III и IV уровни HDL были значительно ниже, чем 
у контрольной группы [9].

ApoA-I играет защитную роль в предотвращении 
эмфиземы, вызванной сигаретным дымом. В мышиной 
модели заболевания легких, вызванного сигаретным ды-
мом, трансгенные мыши, с повышенной экспрессией гена 
APOA1 человека в эпителиальных клетках альвеол, были 
защищены от развивающейся эмфиземы [23]. В частно-
сти, избыточная экспрессия apoA-I ослабляла вызван-
ное сигаретным дымом увеличение воспаления легких, 
окислительного стресса, активации металлопротеиназы 
и апоптоза клеток легкого по механизму, который вклю-
чал уменьшенную транслокацию Fas в липидные рафты, 
что уменьшало случаи летальных исходов. Воздействие 
сигаретного дыма также снижало количество apoA-I в 
легких у мышей дикого типа, что свидетельствует о том, 
что потеря его защитной функции может способствовать 
развитию эмфиземы [24]. Точно так же, ткань легкого от 
пациентов с умеренной эмфиземой содержала понижен-
ное количество apoA-I по сравнению с тканью легкого от 
некурящих людей. Кроме того, количество apoA-I было 

снижено в пробах индуцированной мокроты пациентов 
с ХОБЛ по сравнению со здоровыми курильщиками [35]. 

Еще одним полезным свойством apoA-I является его 
способность непосредственно связывать и нейтрализо-
вать LPS, а также липотейхоевую кислоту, которая явля-
ется компонентом клеточной стенки грамположительных 
бактерий [14, 30, 20, 38]. Домены, которые опосредуют 
связывание LPS, расположены на карбокси-конце apoA-I 
[19]. ApoA-I также может связываться с LBP, который 
связывает и нейтрализует LPS [48]. Эти исследования по-
казывают, что снижение уровня apoA-I в легких может 
способствовать снижению эффективной нейтрализации 
критических концентраций LPS  в табачном дыме и спо-
собствовать развитию LPS-индуцированного эндотипа 
хронического воспаления при ХОБЛ.

Заключение
Результаты имеющихся на данный момент иссле-

дований показывают, что дисбаланс эндотоксин-связы-
вающих систем является одним из важнейших звеньев в 
патогенезе развития и прогрессирования местного и си-
стемного воспаления при ХОБЛ, а возможно, также вли-
яет на фенотипическое проявление заболевания. Даль-
нейшее изучение LPS-связывающих систем в контексте 
ХОБЛ и его фенотипических проявлений, частоты обо-
стрений и ответа на проводимую терапию представляет-
ся перспективным направлением и может впоследствии 
повлиять на имеющиеся стандарты ведения больных с 
ХОБЛ. Данная тема требует дальнейших углубленных 
научных исследований. ■
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